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Escherichia coli serotipo O157:H7 fue reconocido como un patógeno humano hace poco
mÆs de una dØcada y ha llegado a ser el principal patógeno de origen alimenticio. En los
Estados Unidos, la severidad del serotipo O157:H7 en las infecciones en jóvenes y adultos
han tenido un impacto tremendo sobre la salud humana, la industria alimentaria y las
regulaciones federales que observan la seguridad alimentaria. Su relación con alimentos
Æcidos, como vehículos de infección, han disipado el concepto que el bajo pH de los alimen-
tos los convierte en seguros. AdemÆs, la asociación de brotes de enfermedad por productos
no bovinos sugiere que pueden existir otros vehículos de transmisión para este patógeno.
En el diagnóstico de laboratorio, la mayoría de los ensayos microbiológicos se basan en
relacionar a un sólo fenotipo patógeno. Sin embargo, la evidencia creciente que existen
variaciones fenotípicas entre aislamientos en estos serogrupos indican que pueden ser even-
tualmente modificaciones necesarias en los procedimientos de ensayo para detectarlos.
Escherichia coli enterohemorrÆgica (EHEC) ha surgido en aæos recientes como la causa predominante
de colitis hemorrÆgica en humanos. Esta enfermedad,
con síntomas característicos de diarrea sanguinolenta
y calambres abdominales, puede progresar hacia una
severa complicación conocida como síndrome urØmico
hemolítico (HUS), con amenaza para la vida del pa-
ciente. La patogenicidad de EHEC parece asociarse
con factores de virulencia, incluyendo la producción
de varias citotoxinas (1,2). Estas toxinas son referidas
en forma conjunta como verotoxinas o toxinas Shiga-
like (SLT) porque la SLT-I de E. coli se parece estre-
chamente a la toxina Shiga de Shigella dysenteriae tipo
1 (2). Aunque mÆs de 60 serotipos de E. coli producen
SLT (2) y otras mÆs estÆn siendo identificadas como
capaces de producir SLT, el serotipo O157:H7 es el
patógeno predominante en el grupo EHEC y el mÆs
frecuentemente asociado a las infecciones humanas
en el mundo.
Los aislamientos del serotipo O157:H7 fue-
ron implicados inicialmente en enfermedades de ori-
gen alimenticio en 1982; en los subsiguientes 10 aæos,
se registraron aproximadamente 30 brotes en los Es-
tados Unidos (1). A principios de 1993, sin embargo,
el serotipo O157:H7 recibió considerable atención des-
puØs de un importante brote de enfermedad de origen
alimenticio, relacionado con el consumo de hambur-
guesas contaminadas que fueron servidas con una coc-
ción incompleta en un restaurante de comidas rÆpidas
regional (3). MÆs de 700 personas se infectaron en
cuatro estados; con 51 casos de HUS y cuatro muer-
tes. Desde ese brote, la información sobre la inciden-
cia de infección por el serotipo O157:H7 ha aumenta-
do parcialmente debido a que se han implementado
mejores sistemas de vigilancia y ha aumentado la con-
ciencia entre mØdicos, microbiólogos clínicos y consu-
midores. Quince brotes mÆs se registraron en 1993 y
20 en la primera mitad de 1994.
Debido a que el serotipo O157:H7 ha sido sólo
recientemente reconocido como un patógeno
alimentario, nuestro conocimiento es limitado. Sin
embargo, la notoriedad de los recientes brotes y la
severidad de las infecciones del serotipo O157:H7 han
estimulado la investigación sobre el microorganismo,
su ecología, las propiedades de resistencia a los
antibióticos y los factores de virulencia. Mucho se ha
aprendido ya de las investigaciones epidemiológicas
de brotes pasados. Por ejemplo, las infecciones
alimentarias del serotipo O157:H7 se han asociado muy
frecuentemente con el consumo de productos vacu-
nos; sin embargo, varios brotes recientes han implica-
do otros vehículos menos probables de infección y
mostraron que el microorganismo puede tener algu-
nas características insospechadas. Aunque los estudios
genotípicos muestran al serotipo O157:H7 como un
clon œnico, sólo distantemente relacionado a otros
serotipos de E. coli (4,5), la diversidad fenotípica den-
tro del serogrupo (6) puede complicar los procedimien-
tos diagnóstico de laboratorio existentes. La introduc-
ción de varias tØcnicas de diagnóstico molecular pue-
den facilitar la detección de estos serotipos y sus va-
riantes fenotípicas.
Esta revisión examina los inesperados y apa-
rentemente inverosímiles vehículos implicados en re-
cientes brotes del serotipo O157:H7, el impacto de las
variantes fenotípicas emergentes y su efecto sobre
ensayos diagnósticos usados para detectar estos
patógenos en especímenes clínicos o en el abasteci-
miento alimentario.
Actualidad
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Nuevos Vehículos de Transmisión
Anteriormente, el serotipo O157:H7 ha cau-
sado un total de 60 brotes de enfermedad alimentaria
en los Estados Unidos. El consumo de productos
cÆrnicos contaminados mal cocidos, han rendido cuenta
de la mayoría de los brotes; sin embargo, la leche cru-
da fue implicada tambiØn en varios brotes en los Esta-
dos Unidos y el CanadÆ. La higiene inadecuada, con
diseminación secundaria de contacto persona a perso-
na, es otra ruta bien documentada de infección (1,2).
En los œltimos aæos, sin embargo, varios brotes
alimentarios del serotipo O157:H7 han implicado ve-
hículos œnicos y aparentemente improbables de infec-
ción: entre ellos estÆn los alimentos Æcidos, frutas,
ensalada de vegetales, yogur y agua.
Alimentos Æcidos
En el Retail Food Store Sanitation Code del
Food and Drug Administration de EE.UU., los alimen-
tos con un valor de pH menor de 4,6 son generalmen-
te vistos como de bajo riesgo desde el punto de vista
de la seguridad alimentaria. Sin embargo, varios bro-
tes recientes de enfermedad, atribuibles al serotipo
O157:H7, han mostrado que estos patógenos puede
persistir en alimentos con bajo pH.
En el otoæo de 1991, un brote del serotipo
O157:H7 que afectó a 23 personas, fue relacionado
con el consumo de sidra de manzana fresca prensada1
(7). La sidra implicada, elaborada con manzanas «caí-
das» sin lavar en una granja, tenía un pH de 3,7 a 3,9,
no fue pasteurizada y no contenía conservadores.
Aunque la sidra de manzana se había implicado en un
brote previo de Salmonella typhimurium, no es un ve-
hículo comœn de infección entØrica a causa de su alta
acidez. Varios estudios de laboratorio han demostrado
que los aislamientos del serotipo O157:H7 pueden to-
lerar condiciones Æcidas. Algunas cepas persisten en
medios con valores de pH tan bajos como 2,0 (8) y en
sidra de manzana fría (8”C) pueden hacerlo por 10 a
31 días (7,9). Aunque la fuente del serotipo O157:H7
en la sidra que ocasionó la enfermedad nunca fue to-
talmente establecida, se sospechó que las manzanas
habían estado contaminadas con estiØrcol de vaca.
La capacidad del serotipo O157:H7 para tole-
rar la acidez se comprobó en 1993, cuando otro ali-
mento Æcido fue implicado en una serie de brotes en
restaurantes, que infectaron por lo menos a 48 perso-
nas. Aunque la fuente de los brotes no fue finalmente
identificada, las investigaciones epidemiológicas y los
otros datos implicaron a la mayonesa o aderezo basa-
do en mayonesa y salsas. Los muestreos de mayonesa
tenían un pH de 3,6 a 3,9 y las salsas preparadas a
partir de ellas tambiØn eran Æcidas, con niveles de pH
de 3,6 a 4,4 (10). DespuØs de este brote, varios estu-
dios confirmaron que a pesar que los aislamientos del
serotipo O157:H7 no se multiplican bajo estas condi-
ciones, pueden persistir en la mayonesa comercial hasta
55 días a 5”C (10,11). No fue determinado cómo la
mayonesa llegó a contaminarse con el serotipo
O157:H7; sin embargo, se sospechó la manipulación
inadecuada de la mayonesa o la contaminación cruza-
da con jugos de carne o productos cÆrnicos.
Agua
Varios incidentes recientes muestran que el
agua potable y recreativa pueden servir como vehícu-
los para la transmisión de infecciones por el serotipo
O157:H7.
El primer y mÆs grande brote hídrico asocia-
do con este patógeno ocurrió en Missouri en 1989 (12).
De mÆs de 240 personas infectadas, 32 fueron hospi-
talizadas y cuatro murieron. La fuente del brote no
fue identificada, pero un reflujo que tuvo lugar por la
rotura de una caæería principal de agua, podría haber
sido la fuente de contaminación del abastecimiento de
agua potable (12). Como la mayoría de las E. coli, los
serotipos O157:H7 aislados son susceptibles a los efec-
tos del cloro. Entonces, ajustes en la clorinación del
abastecimiento de agua potable durante las repara-
ciones realizados en la caæería principal de agua po-
drían haber prevenido el brote (12).
En un brote ocasionado por el serotipo
O157:H7 y S. sonnei en 1991 pudo haber estado
involucrada el agua recreacional del lago de la vecin-
dad en Portland, Oregon. De las 59 personas afecta-
das, 21 (todos niæos) fueron infectados por el serotipo
O157:H7 (13). Una encuesta epidemiológica mostró
que los que se enfermaron habían nadado en el lago
durante el período previo de 3 semanas. La transmi-
sión probablemente ocurrió cuando los nadadores tra-
garon agua del lago que estaba contaminada con ma-
teria fecal de otros baæistas. El largo período durante
el cual la gente se infectó, sugiere que Østos patógenos
pueden permanecer viables en el agua por mucho tiem-
po, o que el agua fue contaminada repetidamente. La
contaminación fecal del agua recreativa por baæistas,
especialmente por niæos pequeæos, no es infrecuente;
sin embargo, los contaminantes se diluyen rÆpidamente
por el gran volumen de agua de los lagos recreativos,1(N.del T.: Jugo de manzana)
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bahías, o ríos. Ya que tragando una pequeæa cantidad
de agua del lago contaminado puede ocasionar la en-
fermedad, sugiere que el patógeno tiene una dosis in-
fecciosa baja (13). Este hecho ya estÆ bien establecido
para Shigella y parece ser consistente con recientes
datos epidemiológicos de brotes alimentarios asocia-
do con el serotipo O157:H7.
Un incidente similar, que implicó agua de pis-
cina donde unos niæos estaban jugando, fue informa-
do en Escocia en 1992 (14). Aunque la evidencia
epidemiológica no fue concluyente, los datos disponi-
bles sugirieron que un niæo con diarrea había jugado
en la piscina y contaminado con materia fecal el agua
con serotipo O157. Debido a que el agua de la piscina
no fue cambiada o desinfectada, llegó a ser el vehículo
de infección para otros dos niæos del vecindario, los
cuales a la vez infectaron a otros por contacto perso-
na a persona.
Otros vehículos de transmisión
Recientemente, otros vehículos han sido im-
plicados en brotes alimentarios asociados con el sero-
tipo O157:H7. Un brote en 1993, en un restaurante
de Oregon fue ocasionado aparentemente por el con-
sumo de melón u otros alimentos provenientes de la
barra de ensaladas, donde la mayoría fueron proba-
blemente contaminados en forma cruzada con produc-
tos cÆrnicos durante la preparación. Un estudio mos-
tró que el serotipo O157:H7 puede sobrevivir y crecer
sobre vegetales de ensalada almacenados a 12”C y 21”C
por un período de hasta 14 días (15). Un brote en el
Reino Unido en 1991 fue relacionado con el consumo
de yogur que infectó a 16 personas, 11 de ellos eran
niæos (16). Aunque el consumo de leche cruda ha oca-
sionado brotes pasados, el serotipo O157:H7 es sus-
ceptible al tratamiento tØrmico y por lo tanto no so-
brevive comœnmente al proceso de pasteurización. Si
bien el yogur implicado se preparó con leche pasteuri-
zada, la leche pudo contaminarse con el serotipo
O157:H7 despuØs de la pasteurización.
Un incidente confuso se informó en el norte
de Italia, donde 15 casos de HUS, ocasionados por el
serotipo O157 y otros serotipos de EHEC, se registra-
ron por un período de 5 meses en 1993 (17). Estos
casos ocurrieron en pueblos pequeæos distribuidos en
un Ærea grande con poca conexión evidente el uno con
el otro; por lo tanto, la exposición y vehículos
alimentarios comunes al ganado fueron eliminados
como posible fuente de infección. Sin embargo, los
datos de las investigaciones epidemiológicas sugirie-
ron que el contacto con aves de corral vivas o con
jaulas de pollos pudieron haber sido la fuente de in-
fección, a pesar que se aislaron cepas de EHEC no
productoras de toxinas de los excrementos de las aves
de corral. Un estudio reciente mostró que la inocula-
ción de pollitos de 1 día de edad con cepas del serotipo
O157:H7 resultó en la rÆpida colonización del tejido
cecal de los mismos. Los pollitos llegaron a eliminar
por mucho tiempo (hasta 11 meses) el serotipo
O157:H7 y estos microorganismos se recuperaron de
las cÆscaras de sus huevos (18). Es imaginable, por lo
tanto, que las aves de corral vivas fueron la fuente de
infección en los brotes informados en el norte de Ita-
lia.
En Diciembre de 1994, el salame curado seco
fue implicado como la fuente del serotipo O157:H7
en un brote en el estado de Washington (19). Un estu-
dio anterior mostró que aunque los aislamientos del
serotipo O157:H7 no crecen en embutidos, pueden
tolerar la acidez producida durante la fermentación
del embutido y sobrevivir al secado y al almacenaje en
frío, asociado con la preparación de embutidos secos
(20). Los embutidos fermentados pueden lograr un pH
tan bajo como 4,8 (20). La capacidad de los aislamien-
tos del serotipo O157:H7 para persistir bajo estas con-
diciones es consistente con las propiedades Æcido to-
lerantes que este microorganismo exhibió en los estu-
dios discutidos anteriormente con la sidra de manza-
na (7) y la mayonesa (10).
Aunque el consumo de productos vacunos to-
davía rinde cuentas de la mayoría de las infecciones
por el serotipo O157:H7, las incidencias arriba des-
critas mostraron que otros tipos de alimentos pueden
servir tambiØn como vehículos en la transmisión de
infecciones con este serotipo.
Emergencia de Variantes Fenotípicas
La electroforesis enzimÆtica multifocal de ce-
pas de E. coli asociadas con enfermedad entØrica,
mostró que el serotipo O157:H7 estÆ en un grupo bien
definido y sólo distantemente relacionado a otro
serotipo productor de SLT (4,5). Recientemente, sin
embargo, diversas variantes fenotípicas de este seroti-
po se aislaron en Europa. Así, ademÆs de ocasionar
infecciones a travØs de vehículos alimentarios, los pro-
blemas asociados con el serotipo O157:H7 estÆn com-
puestos por la aparición de variantes fenotípicas, que
pueden tener un impacto en las pruebas diagnósticas
usadas para detectar este patógeno.
La naturaleza clonal del serotipo O157:H7 ha
facilitado su identificación fenotípica. A diferencia de
otras E. coli, los aislamientos del serotipo O157:H7
no fermentan el sorbitol en 24 horas (21) y son nega-
tivos a la prueba del metil glucurónido (22), que mide
la actividad de la glucuronidasa (23). De estas carac-
terísticas fenotípicas, la ausencia de fermentación del
sorbitol, es ampliamente usada para distinguir los ais-
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lamientos del serotipo O157:H7 de bacterias relacio-
nadas. El aislamiento del serotipo O157:H7 de alimen-
tos, en medios selectivos, tal como el «hemorrhagic
colitis agar» (24) y el «cefixime-tellurite sorbitol-
MacConkey agar» (25) estÆn basados en el fenotipo
del sorbitol. En forma similar, el agar «sorbitol-
MacConkey» (26) es usado en el laboratorio clínico
como el medio «screening» primario para analizar
especímenes de pacientes en bœsqueda del serotipo
O157:H7. El cultivo rÆpido de heces con sangre en
este agar ha sido muy efectivo en el aislamiento del
serotipo O157:H7 de especímenes de materia fecal (1).
Aunque sumamente œtil, el aislamiento e iden-
tificación del patógeno exclusivamente sobre la ausen-
cia de la fermentación del sorbitol tiene algunas limi-
taciones. Otras bacterias entØricas, tal como E.
hermanii y Hafnia spp., comparten fenotipos simila-
res y se parecen al serotipo O157:H7 en el medio que
contiene sorbitol. Asimismo, las cepas de O157, del
serotipo no-H7 que no son patogØnicos y no fermen-
tan sorbitol han sido ocasionalmente aislados de ali-
mentos (27). A causa de la presencia de especies
fenotípicamente similares, sorbitol negativas, los ais-
lamientos deben ser serológicamente confirmados con
antisuero O157 y H7 (28).
Aunque destinado œnicamente para seleccio-
nar el serotipo O157:H7, el medio conteniendo sorbi-
tol puede excluir tambiØn el aislamiento de otros
serotipos patogØnicos de E. coli, muchos de los cuales
fermentan el sorbitol. Parece que el serotipo O157:H7
es el serotipo patógeno predominante en el mundo;
sin embargo, un gran nœmero de otros serotipos tam-
biØn producen SLT (1,2). Aunque muchos de Østos no
se han implicado en la enfermedad o se conoce que
ocasionan sólo diarrea sin sangre, algunos informes
indican que serotipos seleccionados productores de
SLT, no-O157:H7 pueden haber ocasionado casos de
colitis hemorrÆgica y HUS en Europa (29,30). En los
Estados Unidos, la enfermedad ocasionada por el
serotipo no-O157:H7 es rara; sin embargo, un brote
reciente de diarrea sanguinolenta en Montana hizo
sospechar la presencia de un serotipo de E. coli
O104:H21 productora de SLT-II (31).
Un hallazgo mÆs relevante, y uno que tiene
implicancias mÆs fuertes que muestran la confianza
sobre el fenotipo de sorbitol para identificar patóge-
nos, proviene de un estudio reciente que mostró que
los aislamientos del serotipo O157:H7 en alimentos
que contienen sorbitol, pueden mutar desde un
fenotipo no fermentador a uno fermentador del sorbitol
(32). AdemÆs, la frecuencia de aislamiento de cepas
O157 fermentadoras del sorbitol en Europa parece au-
mentar. En Alemania, por ejemplo, cepas del serotipo
O157:H que producen SLT-II han sido aisladas de
pacientes con HUS (33). A diferencia del serotipo
O157:H7, estas cepas fermentaron el sorbitol y fue-
ron positivas a la prueba del metil glucurónido. Ini-
cialmente, estas cepas fueron consideradas atípicas.
Sin embargo, otros estudios confirmaron que cepas
patogØnicas, fermentadoras de sorbitol, serotipo
O157:H fueron bastante frecuentes en pacientes con
HUS en Europa central (34). En otro informe, la ca-
racterización serológica y bioquímica de 41 cepas O157
productoras de SLT, (incluyendo serotipos H7 y H-)
determinaron que el 25% de los aislamientos fueron
sorbitol positivos. AdemÆs, existía considerable varia-
ción entre aislamientos serotipo O157 patogØnicos no
solamente con respecto a la fermentación de sorbitol,
sino tambiØn con respecto a otras características fe-
notípicas (6). Estas variantes no son detectadas por
los medios conteniendo sorbitol y no pueden ser iden-
tificadas por las pruebas bioquímicas de rutina usadas
para caracterizar al serotipo O157:H7.
La notoriedad de los brotes recientes ha esti-
mulado el desarrollo de muchos ensayos nuevos para
detectar al serotipo O157:H7; algunos de ellos pue-
den tambiØn ser œtiles para detectar variantes fenotí-
picas. Muchos de estos ensayos usan tØcnicas
moleculares, algunas estÆn disponibles comercialmen-
te. Varios mØtodos nuevos de subtipificación molecular
tambiØn han sido introducidos. Aunque los mØtodos
de tipificación no se discutirÆn aquí, tØcnicas tales como
ribotipia, gel electroforesis de campo pulsado (35),
polimorfismo de longitud del fragmento restricción
lambda («lambda restriction fragment length
polymorphism») (36), y otros han sido sumamente œti-
les para estudiar la epidemiología del serotipo O157:H7
en brotes alimenticios.
Las variantes fenotípicas del serotipo O157:H7
retienen el antígeno O157; de aquí que los anticuerpos
contra el antígeno O157 pueden usarse para identifi-
car tanto el serotipo O157:H7 como sus variantes. En
el laboratorio clínico, el suero anti-O157 se usa efec-
tivamente en las pruebas de aglutinación directa o lÆ-
tex para «screening» rÆpido o para confirmar
serológicamente los aislamientos. Algunos anticuer-
pos anti-O157 tambiØn han sido acoplados a esferas
magnØticas y usadas para aislar selectivamente estos
patógenos de los alimentos (37) o han sido incorpora-
dos en enzimoinmunoensayo directamente para de-
tectar al serotipo O157:H7 en alimentos y especímenes
clínicos. La aplicación posterior del suero anti-O157,
sin embargo, tiene algunas desventajas. Muchas pre-
paraciones de sueros anti-O157 reaccionan en forma
cruzada con otras bacterias, incluyendo Citrobacter
freundii (38), E. hermanii y Yersinia enterocolitica O:9
(39). AdemÆs, el antígeno O157 estÆ presente en otros
serotipos de E. coli no H7 (6,40), muchos de los cuales
no son patógenos. Por ejemplo, cuando el suero anti-
O157 fue usado en un anÆlisis de diversos productos
alimenticios, los aislamientos de O157 no fueron
patógenos, no producían SLT ni eran del serotipo H7
(27). Por lo tanto, los resultados positivos en muestras
de alimentos probados con ensayos que usan el suero
anti-O157 deberían ser confirmados por otros mØto-
dos. La pre-absorción de los antisueros diagnósticos,
para quitar la reacción cruzada de anticuerpos, o el
uso de anticuerpos específicos para el otro antígeno
de superficie no-O157 del serotipo O157:H7, puede
reducir la frecuencia de reacciones serológicas cruza-
das (41).
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Las variantes fenotípicas tambiØn parecen
retener la patogenicidad del serotipo O157:H7 (6,33);
por lo tanto, los ensayos específicos para los factores
de virulencia no son afectados por las variaciones
fenotípicas descritas arriba.
Por ejemplo, los anticuerpos anti-SLT pueden
usarse para realizar el «screening» de toxinas en mues-
tras fecales y las sondas SLT gen específicas de DNA y
reacción en cadena de la Polimerasa (PCR) pueden
usarse para identificar todos los patógenos que pro-
ducen SLT sin considerar el fenotipo.
Sin embargo, los ensayos específicos para SLT
o genes de SLT no brindan datos suficientes para in-
vestigaciones epidemiológicas y estudios retrospecti-
vos. Se han encontrado mÆs de 60 serotipos de E. coli
que producen SLT (1,2), y aœn cepas de gØneros mÆs
distantemente relacionados, tal como C. freundii, se-
gœn se informa producen citotoxinas SLT-II-Like (42).
Muchos de estos serotipos de E. coli productores de
SLT no se han implicado en la enfermedad; por lo tan-
to, la mera detección de potenciales cepas producto-
ras de SLT en alimentos o en especímenes de pacien-
tes por estos ensayos no es evidencia concluyente para
seæalar que las bacterias ocasionaron la enfermedad.
Algunos ensayos nuevos no tienen estas limi-
taciones. Una prueba de PCR, diseæada como un en-
sayo de amplificación de mutación desigual, amplifica
preferentemente un alelo en el gen uid A que es ca-
racterístico sólo del serotipo O157:H7, incluyendo sus
variantes fenotípicas del serotipo O157:H que son
sorbitol y metil glucurónido positivos (43). Acoplado
con los «primers» específicos para genes de SLT, este
ensayo de PCR mœltiple puede identificar simultÆnea-
mente aislamientos del serotipo O157:H7 y el tipo de
SLT que ellos codifican (44). El anÆlisis de cultivos
puros aislados mostraron que este ensayo detectó to-
dos los serotipos productores de SLT y fue capaz de
distinguir aislamientos del serotipo O157:H7, inclu-
yendo las variantes fenotípicas.
Las ventajas de estos mØtodos moleculares
nuevos incluyen especificidad, sensibilidad y la capa-
cidad para detectar variantes fenotípicas del serotipo
O157:H7. Sin embargo, estos ensayos son mucho mÆs
complejos y costosos para el uso en el anÆlisis de ruti-
na de especímenes clínicos o alimentarios. AdemÆs,
aunque la emergencia de variantes fenotípicas es de
interØs, sólo se han observado esporÆdicamente y no
son frecuentes globalmente. Sin embargo, la frecuen-
cia de aislamiento o la incidencia de infección ocasio-
nada por estas variantes podrían aumentar o llegar
los serotipos de E. coli productores de SLT a estar
mÆs firmemente establecidos como agentes causantes
de enfermedad; otros medios o pruebas pueden nece-
sitar ser incorporados en diagnósticos existentes. En
el ínterin, el uso continuado de un medio conteniendo
sorbitol, tal como el agar sorbitol-MacConkey, para
hacer el «screening» de especímenes de heces con san-
gre es un procedimiento de laboratorio económico y
œtil para el diagnóstico temprano de infecciones del
serotipo O157:H7.
Conclusiones
Los productos vacunos han sido frecuentemen-
te implicados en infecciones alimenticias con E. coli
serotipo O157:H7. Sin embargo, los brotes recientes
indican que otros tipos de alimentos pueden servir
tambiØn como vehículos de transmisión para este pa-
tógeno. Notablemente, la mayoría de los alimentos
Æcidos, que una vez se pensó como de bajo riesgo, no
pueden ser hoy considerados seguros a causa de las
propiedades Æcido tolerantes de esta bacteria. Nuevos
medios microbiológicos y ensayos diagnósticos han sido
diseæados específicamente para detectar el serotipo
O157:H7. Sin embargo, hay diversidad fenotípica den-
tro del serogrupo. Estas variantes pueden llegar a ser
mÆs prevalentes en infecciones; el uso del medio sor-
bitol sólo, puede llegar a ser inadecuado para detectar
la diversidad de cepas en este serotipo patogØnico.
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